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Клінічна практика
Цукровий діабет є одним із
найбільш частих ендокринних
захворювань дітей і підлітків.
Епідеміологічні дослідження,
проведені в різних країнах,
свідчать про збільшення захво-
рюваності та поширеності цук-
рового діабету 1-го типу (ЦД1)
у дітей за останні десятиліття.
Мають тенденцію до зростан-
ня ці показники й на Україні; за-
хворюваність у динаміці 2001–
2005 рр. зросла від 0,09 до
0,11 ‰, в Одеській області тіль-
ки протягом 2005–2006 рр. цей
показник виріс у два рази й до-
рівнював 0,10 проти 0,06 ‰ в
2005 р. Поширеність цукрово-
го діабету в дітей на Україні та-
кож виросла від 0,59 до 0,66 ‰
у динаміці 2001–2005 рр. [1; 2].
За сучасними уявленнями,
ЦД1 — автоімунне захворю-
вання, що розвивається на фо-
ні генетичної схильності при
впливі факторів навколишньо-
го середовища. Провідними зов-
нішніми факторами, що сприя-
ють розвитку діабету в дітей, є
вірусна інфекція, відсутність
або зменшення термінів грудно-
го вигодовування, надходжен-
ня з їжею токсичних агентів,
жирів і рафінованих вуглево-
дів, різні види стресу, зміна спо-
собу життя (гіпоксія, гіпокіне-
зія), зміни імунної реактивності
дітей.




лічної субкомпенсації та трива-
лості фази субкомпенсації, ре-
жимів інсулінотерапії [2].
У дитячому віці цукровий діа-
бет зараховується до пріори-
тетів першого порядку. За при-
кладом інших країн, в Україні в
2004 р. створений і функціонує
національний реєстр цукрово-
го діабету дитячого віку, що яв-








Незважаючи на значний про-
грес, досягнутий у терапії ЦД1,
тривалість життя таких хворих
нижче середньої для популяції.
Гострі ускладнення ЦД значно
збільшують смертність серед
осіб молодого віку. Розвиток




ускладнень ЦД, що важко під-
дається лікуванню, є діабетич-
на нейропатія (ДН). Пошире-
ність ДН, згідно з даними літера-
тури, коливається в досить ши-
роких межах — від 5 до 90 %
[2–4]. Настільки широкий діапа-










та центральної. Частота ДН ко-
релює з тривалістю перебігу
ЦД і ступенем порушення вуг-
леводного обміну. Згідно з да-
ними літератури, ДН у дітей, які
страждають на ЦД1 більше 5 ро-
ків, виявляється в 14 %, понад
10 років — в 20–25 %, у дітей із
уперше виявленим діабетом —
у 1–2 % [2; 3].
Результати численних дослі-
джень патогенезу ДН свідчать
про тісний взаємозв’язок мета-
болічних порушень (метаболіч-
на теорія) та стану ендонев-
рального кровотоку (судинна
теорія). В умовах хронічної гі-
перглікемії активація процесів
неферментативного глікозилю-
вання білків, перекисного окис-
нення ліпідів змінює метабо-
лізм нервової системи, що за-
пускає деструктивні процеси в
ендотелії [2].
Відповідно до класифікації
ДН (М. І. Балаболкін, 2000), роз-
різняють субклінічну (1) і клі-
нічну стадії нейропатії (2). Клі-
нічна стадія підрозділяється на
центральну, периферичну, ве-
гетативну й локальну нейропа-
тії [3].
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Найчастішою формою ней-
ропатії у дітей із ЦД1 є пери-
ферична — дистальна симет-
рична сенсорно-рухова нейро-
патія. Для неї характерно, у
першу чергу, симетричне ура-
ження чутливих і рухових не-
рвових волокон дистального
відділу нижніх кінцівок. Основ-
ними проявами нейропатії у




ної, больової та вібраційної чут-
ливості. Дана форма нейропатії
виявляється у 5–50 % дітей із
ЦД. Вивченню периферичної
нейропатії присвячено багато
публікацій у вітчизняній і закор-
донній пресі [3; 5; 6].
У меншій мірі в літературі
висвітлене питання розвитку
центральної нейропатії у дітей
із ЦД, хоча існує думка, що вона
формується досить рано [7]. У
дитячому віці ЦД характери-
зується лабільним перебігом,
що зумовлює частіші епізоди
гіпоглікемії різного ступеня ви-
раженості. Відомо, що навіть
«приховані» гіпоглікемії призво-
дять до ураження нервових клі-
тин [1; 2; 7].
Відомо, що ураження ЦНС
призводять до психоемоційних
розладів, порушення пам’яті,
зниження уваги та погіршення
засвоєння нового матеріалу.
Це негативно позначається на
соціальній адаптації дітей у ко-
лективі та на шкільній успіш-
ності. Сьогодні у літературі не-
достатньо висвітленим зали-
шається питання стану уваги у
дітей, що хворіють на ЦД. Слід
зазначити, що увага є інтегра-
тивним показником, що відоб-
ражає когнітивні функції ЦНС і
психоемоційний статус. Таким
чином, достатня та стійка ува-
га є однією з основних умов для
повноцінного сприйняття і за-
своєння дитиною інформації,
що надходить [8; 10].
Мета роботи: вивчити стан
уваги як показника когнітивних
функцій ЦНС й оцінити вплив
препаратів α-ліпоєвої кислоти
(берлітіону) на метаболізм у




Обстежено 46 дітей віком від
9 до 18 років (із них 26 дівча-
ток і 20 хлопчиків) із підтвер-
дженим діагнозом ЦД1 у стадії
субкомпенсації та декомпен-
сації, які знаходилися на ліку-
ванні в ендокринологічному
відділенні Одеської обласної
дитячої клінічної лікарні протя-
гом 2005–2006 рр. Нами ви-
вчався стан уваги у дітей, які
хворіють на ЦД1. Тяжкість пе-
ребігу ЦД оцінювалася згідно з
протоколами МОЗ України. Ана-
лізувалися скарги дитини, сі-




ли фізичний розвиток дітей,
проводили клінічне обстежен-
ня, контроль рівня глікованого
гемоглобіну, аналіз ефектив-
ності проведеної терапії. Крім
того, всі хворі були обстежені
за допомогою додаткових ме-
тодів. Для оцінки стану перифе-
ричної нервової системи (ПНС)
проводили визначення сухо-
жилкових рефлексів і чутли-
вості з використанням доступ-
них у практиці лікаря інстру-
ментів (неврологічний молото-
чок, камертон, голка, волокна
вати, колби з водою різної тем-
ператури).
У 32 (69,6 %) дітей виявле-
но середньотяжкий перебіг, а у
14 (30,4 %) — тяжкий. Дебют
захворювання відбувся у віці
6–14 років ((10,2±3,4) року).
Тривалість хвороби становила
в середньому 3–8 років.
Стан уваги оцінювали за до-
помогою таблиць Шульте й ко-
ректурної проби [8]. Перевагою
даних методів є об’єктивність,
простота і швидкість виконан-
ня, можливість порівняння ре-
зультатів у дітей різного віку.
Таблиці Шульте являють собою
набір цифр (від 1 до 25), роз-
ташованих у випадковому по-
рядку в клітинах. Випробува-
ний повинен показати й назва-
ти в заданій послідовності (як
правило, що зростає від одно-
го до двадцяти п’яти) всі циф-
ри. Пропонується п’ять ідентич-
них таблиць, у яких цифри роз-
ташовані в різному порядку.
Реєструється час, витрачений
на те, щоб вказати й назвати
весь ряд цифр у кожній таблиці
окремо. Оцінювали перевищен-
ня нормативного часу (для да-
ного віку) та динаміку часових
показників у процесі проведен-
ня всієї проби. Можливі такі ха-
рактеристики уваги: концент-
рується достатньо; концент-
рується недостатньо; стійка; не-
стійка; увага, що виснажується.
«Коректурна проба» (варіант із
літерами) дозволяє визначити
обсяг і концентрацію уваги за
кількістю зроблених помилок.
Пропонуються стандартні блан-
ки, час роботи — 5 хв. Проби про-
водилися в один і той же час
доби (від 13.00 до 14.00) у
теплій, світлій, тихій кімнаті. От-
римані дані заносилися в спе-
ціально розроблені анкети.
У результаті первинного об-
стеження у 14 (30,43 %) дітей
діагностовано периферичну
нейропатію, у 40 (86,95 %) —
порушення уваги (що можна
трактувати як ранні прояви ура-
ження ЦНС).
Дітей, у яких виявлене пору-
шення стану уваги, розділили
на дві групи, ідентичні за стат-
тю, віком і тяжкістю перебігу.
Першу групу сформували з 20 ді-
тей, які в складі комплексної те-
рапії одержували препарат α-лі-
поєвої кислоти (берлітіон) за
схемою. Відомо, що препара-
там α-ліпоєвої (тіоктової) кис-
лоти притаманні антиоксидант-
ні властивості; вони інактиву-
ють вільні радикали; є донато-
рами сульфгідрильних груп;
поліпшують метаболізм вугле-
водів, ліпідів, деяких мікроеле-
ментів (міді, заліза); підсилю-
ють метаболізм холестерину та
процеси ліполізу, мають гіпо-
ліпідемічну дію; справляють іму-
номодулюючий ефект; мають ви-
ражені нейропротекторні влас-
тивості, підсилюють обмін нейро-
медіаторів, глюкози, кисню в
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нервовій тканині, сприяючи при-
скоренню передачі нервового
імпульсу (ці речовини стимулю-
ють регенерацію нейронів і їхніх
аксонів, а також острівкового
апарату підшлункової залози)
[2; 7; 9].






Усі діти скаржилися на слаб-
кість, періодичний головний
біль, підвищену стомлюваність,
дратівливість або, навпаки, за-
гальмованість, запаморочення
і, як наслідок, зниження успіш-
ності в школі. З них 11 (23,91 %)
дітей скаржилися на періодичні
відчуття поколювання (парестезії)
у нижніх кінцівках, 6 (13,04 %) —
на оніміння пальців ніг, 4 (8,7 %)
— на біль у нижніх кінцівках, особ-
ливо в нічний час. У 15 (32,6 %)
дітей гіпоглікемічні стани роз-
вивались 1 раз на місяць і час-
тіше, у 14 (30,44 %) — 1 раз у
півроку, у 17 (36,95 %) —  при-
близно 1 раз на рік (табл. 1).
За даними проведеної антро-
пометрії у 18 (39 %) дітей  спо-
стерігалася затримка фізичного
розвитку, а у 28 (60,87 %) дітей
визначено належний фізичний
розвиток.
У 14 (30,43 %) дітей виявле-
на патологія периферичної НС
у вигляді зниження тактильної
чутливості, причому у 6 (13,04 %)
з них відзначене також знижен-
ня температурної та больової чут-
ливості  (табл. 2).
За даними коректурної про-
би й таблиць Шульте, лише у 6
дітей увага оцінювалася як до-
статня стійка — ці діти не ввійш-
ли в подальший експеримент.
У групі дітей зі зниженою ува-
гою (40 осіб) структура пору-
шень виглядала так: у 26
(65 %) дітей увага оцінювалась
як недостатня нестійка, а у 14
(35 %) — як така, що висна-
жується (з них у 9 (22,5 %) —
вкрай недостатня, що висна-
жується) (рис. 1).
Через 14 днів після початку
лікування нами проведено по-
вторне дослідження стану ува-
ги в обох групах. Отримано такі
терапевтичні ефекти.
Після проведеного лікуван-
ня в пацієнтів, які одержували
берлітіон, покращився загаль-
ний стан, зникли скарги на болі
в нижніх кінцівках, парестезії,
оніміння пальців ніг, об’єктив-
но у дітей відзначене віднов-
лення всіх видів чутливості. У
контрольній групі позитивної
динаміки відносно стану ПНС
не відзначено.
У групі дітей, що одержува-
ли берлітіон, відзначене по-
ліпшення концентрації та стій-
кості уваги (у 15 (75 %) дітей
увага стала достатньою стій-
кою, у 5 (25 %) — недостатньою
стійкою), приріст показників у се-
редньому дорівнював 18,25 %
порівняно з вихідними даними
(рис. 2).
У контрольній групі у 12 (60 %)
дітей зберігалася недостатня
увага, у 2 (10 %) — украй не-
достатня, і лише в 6 (30 %) ді-
тей відзначена достатня стійка
увага; приріст показників у се-
редньому дорівнював 7,28 %,
що в 2,5 рази менше, ніж у пер-
шій групі.
Висновки
1. У групі обстежених нами
дітей, які хворіють на ЦД1, діа-
гностовано ознаки ураження пе-
риферичної нервової системи у
30,43 %; зниження показників
уваги, що можна розцінювати як
ранній прояв центральної нейро-
патії, виявлено у 86,95 % дітей.
2. Застосовані методики доз-
воляють проводити оцінку та
контроль стану уваги, є прости-
Таблиця 1
Частота гіпоглікемії в обстежених дітей
    Частота 1 раз на місяць 1 раз на півроку 1 раз на рік гіпоглікемій
Абсолютна 15 14 17
Відносна, % 32,6 30,44 36,95
Таблиця 2
Порушення чутливості




















ми, доступними, досить об’єк-
тивними діагностичними мето-
дами, дають комплексну оцін-
ку когнітивних функцій ЦНС і
психоемоційного статусу дити-
ни, що дозволяє рекомендува-
ти введення даних проб для ви-
значення стану уваги в план об-
стеження дітей із ЦД1 для своє-
часної діагностики та лікуван-
ня центральної нейропатії.
3. У групі дітей із діагносто-
ваним порушенням уваги за-
стосування препаратів α-ліпоє-
вої кислоти дозволило у 75 %
дітей досягти достатньої стій-
кої уваги із приростом показ-
ників на 18,25 %. У контрольній
групі в 60 % дітей увага після
лікування залишалася недо-
статньою, приріст показників до-






Рис. 2. Стан уваги за даними тесту Шульте та коректурної проби
після проведеного лікування
рівнював 7,28 %, що в 2,5 рази
менше, ніж у першій групі, що
дає підстави рекомендувати
включення препаратів α-ліпоє-
вої кислоти в комплексну те-
рапію ЦД1 для профілактики
та лікування не тільки перифе-
ричної, але й центральної ней-
ропатії у дітей.
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Бронхиальная астма (БА) —
одно из наиболее распростра-
ненных заболеваний органов
дыхания, которым, как показы-
вают проведенные во многих
странах эпидемиологические
исследования, страдает до 8 %
взрослого населения [21]. Су-
щественно, что ежегодный рост
заболеваемости и смертности,
связанных с бронхиальной аст-
мой, сохраняется, несмотря на
очевидные успехи в понимании
механизмов возникновения за-
болевания и постоянно уве-
личивающееся производство
противоастматических средств.
Особое значение имеет обес-
печение адекватной терапии
тяжелого обострения бронхи-
альной астмы (ТОБА), являю-
щегося жизнеугрожающим со-
стоянием, при котором показа-
тель больничной летальности
в Украине составляет 0,08 %,
достигая в некоторых регионах
страны 0,35 % [9].
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